Коксартроз и периартикулярная патология области бедра — особенности клинических проявлений, диагностика, подходы к терапии by Nadezhda Shostak Aleksandrovna & Н. Шостак А.
Остеоартроз (ОА) — самая распространенная патология
суставов, одна из ведущих причин инвалидности в мире. ОА
встречается у каждого 3-го пациента 45—64 лет и у 60—70%
больных старше 65 лет. По прогнозам [1], к 2020 г. распрост-
раненность заболевания удвоится. ОА тазобедренных суста-
вов (коксартроз) — наиболее частая и тяжелая форма ОА,
которая обычно приводит к прогрессирующему нарушению
функции сустава вплоть до полной ее потери.
Согласно современным представлениям, ОА рассмат-
ривается как гетерогенная группа заболеваний различной
этиологии, но со сходными биологическими, морфологиче-
скими и клиническими проявлениями, при этом в патоло-
гический процесс вовлекаются не только суставной хрящ,
но и все структуры сустава — субхондральная кость, связки,
суставная капсула, синовиальная оболочка и периартику-
лярные мышцы [2]. 
Различают первичный и вторичный ОА. Причины первич-
ного ОА остаются  невыясненными. ОА рассматривается как
мультифакторное заболевание, развитию которого способст-
вуют многочисленные конституциональные и локальные фак-
торы. Вторичный ОА может быть результатом травмы, врож-
денной дисплазии опорно-двигательного аппарата, эндокрин-
ных (акромегалия, гиперпаратиреоз), метаболических (охро-
ноз, гемохроматоз, подагра) нарушений, а также ревматоид-
ного артрита, инфекционных артритов, асептических некро-
зов костей и других заболеваний костей и суставов.
Факторы риска ОА подразделяют на генетические, при-
обретенные (негенетические) и внешнесредовые (табл. 1). 
Наряду с наиболее значимыми факторами риска, к ко-
торым относят пол, возраст, существенную роль в разви-
тии ОА играет хроническая микротравматизация суставов.
Ей подвержены лица, страдающие ожирением, занимаю-
щиеся спортом, длительно находящиеся на ногах во время
работы и испытывающие механические нагрузки. 
B.B. Seedhom [3] предложена гипотеза, связывающая раз-
витие ОА с внешней нагрузкой. Две наиболее распростра-
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Остеоартроз (ОА) — самое распространенное заболевание суставов, поражающее как мужчин, так и женщин. Различают пер-
вичный и вторичный ОА. Причины первичного ОА до настоящего времени неясны. Вторичный ОА связывают с наличием травмы су-
става в анамнезе, врожденными аномалиями строения, метаболическими заболеваниями, эндокринопатиями и др. Особенно слож-
на трактовка коксартроза при наличии признаков фемороацетабулярного импинджмента. Периартикулярная патология играет
немаловажную роль в происхождении болевого синдрома области бедра, сопровождает или имитирует симптомы коксартроза.
Основные цели терапии ОА — замедление прогрессирования дегенерации хряща и максимально возможное сохранение функции сус-
тава. В настоящее время для лечения ОА широко используются комбинированные препараты, содержащие хондроитина сульфат
и глюкозамина гидрохлорид.
Ключевые слова: остеоартроз, коксартроз, фемороацетабулярный импинджмент, периартикулярная патология, хондроитина
сульфат и глюкозамина гидрохлорид, артра.
Контакты: Надежда Александровна Шостак shostakkaf@yandex.ru
COXARTHROSIS AND PERIARTICULAR PATHOLOGY OF THE HIP: CLINICAL MANIFESTATIONS, 
DIAGNOSIS, APPROACHES TO THERAPY
N.A. Shostak
Russian National Research Medical University, Russian Agency for Health Care, Moscow
Osteoarthrosis (OA) is the most common joint disease affecting both men and men. There is primary and secondary OA. Up to now, the causes
of primary OA remain unclear. Secondary OA is associated with the presence of joint injury in the history, with congenital anomalies of the struc-
ture, metabolic diseases, endocrinopathies, etc. It is particularly difficult to interpret coxarthrosis if there are signs of femoroacetabular impinge-
ment. Periarticular pathology plays an important role in the origin of the hip pain syndrome that accompanies or mimics the symptoms of
coxarthrosis. The main goals of OA therapy are to slow down the progression of cartilage degeneration and to maintain joint function as much
as possible. Combination drugs containing chondroitin sulfate and glucosamine hydrochloride are widely used to treat OA today. 
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ненные предполагаемые причины развития ОА — это из-
быточная нагрузка на сустав и механизм усталости. Автор
рассматривает хрящ с позиции живой ткани, порог чувст-
вительности которой к внешним воздействиям может ре-
гулироваться нагрузкой на сустав. Так как нагрузка опре-
деляется активностью и образом жизни, снижение порога
чувствительности может происходить при длительных пе-
риодах невысокой активности. Если они сменяются не-
продолжительными периодами высоких нагрузок, это мо-
жет приводить к развитию повреждения хряща.
Влияние биомеханических факторов на происхождение
ОА активно обсуждается. По мнению ряда авторов, случаи
«идиопатического» коксартроза, возможно, являются ре-
зультатом инконгруэнтности суставных поверхностей при
нераспознанных в детстве заболеваниях: болезни Легга—
Калве—Пертеса, бессимптомной дисплазии тазобедренно-
го сустава, врожденном вывихе бедра
и др. Исходя из их данных в настоящее
время описан механизм фемороацета-
булярного импинджмента (ФАИ), 
который считают основным в биоме-
ханической теории развития ОА тазо-
бедренного сустава [4].
ФАИ — патомеханический про-
цесс хронической травматизации
labrum acetabulae, или края вертлуж-
ной впадины, головкой или шейкой
бедренной кости [5]. Выделяют
«рincer», или ацетабулярный, тип
ФАИ, который характеризуется не-
правильной анатомией вертлужной
впадины при неизмененном прокси-
мальном отделе бедренной кости, и
«сam», или бедренный, тип ФАИ,
при котором наблюдается непра-
вильная морфология соединения головки и шейки бед-
ренной кости при неизмененной вертлужной впадине. 
Ацетабулярный тип чаще встречается у женщин пожило-
го возраста. Предрасполагающими врожденными фактора-
ми являются увеличение антеверсии вертлужной впадины,
кoxa profunda, ретроверсия вертлужной впадины (как вари-
ант проявления дисплазии), а приобретенными — протру-
зия дна вертлужной впадины, выступающий передневерх-
ний край вертлужной впадины, ретроверсия вертлужной
впадины, чаще после травм (рис. 1). 
Бедренный тип характерен для мужчин молодого воз-
раста. Предрасполагающими врожденными факторами у
таких больных являются эллипсовидная форма головки
бедренной кости, выступающее соединение головки и
шейки бедренной кости, а приобретенными — эпифизио-
лиз, болезнь Легга—Калве—Пертеса, асептический некроз
головки бедренной кости, последствия переломов верт-
лужной впадины (рис. 2).
Хотя при ОА в патологический процесс вовлекаются
все ткани сустава, ведущим признаком заболевания явля-
ются дегенерация и деструкция суставного хряща. Воспа-
лительный процесс затрагивает практически все структу-
ры сустава с формированием хондрита,  синовита и остеи-
та. Хронический воспалительный процесс в синовиаль-
ной оболочке способствует изменению метаболизма хонд-
роцитов и нарушению баланса между анаболическими
(синтетическими) и катаболическими (деструктивными)
процессами с преобладанием последних. В основе нару-
шения метаболизма хряща лежат количественные и каче-
ственные изменения протеогликанов — белково-полиса-
харидных комплексов, обеспечивающих стабильность
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Таблица 1. Ф а к т о р ы  р и с к а  ОА
Факторы риска ОА                     Характеристика
Генетические
Приобретенные
Факторы внешней среды
Женский пол, дефекты гена коллагена II типа (синдром Стиклера), мутации гена коллагена II (COL2A1),
этническая принадлежность, наследственная патология костей и суставов и др.
Пожилой возраст, избыточная масса тела, снижение уровня женских половых гормонов, нарушения разви-
тия или приобретенные заболевания костей и суставов, хирургическое вмешательство на суставах
Профессиональные особенности и физическая нагрузка на суставы, травмы суставов, занятия спортом
Рис. 1. Ацетабулярный тип ФАИ
Неправильная анатомия 
вертлужной впадины
Хроническая травматизация
labrum acetabulae 
и края вертлужной впадины
Дегенеративные 
изменения 
labrum acetabulae
Оссификация 
края вертлужной 
впадины
Углубление 
вертлужной 
впадины
Усиление вставления головки
бедренной кости в вертлужную
впадину
Рис. 2. Бедренный тип ФАИ
Выступающее соединение головки и шейки 
бедренной кости
Постоянное или прерывистое давление 
(саm-эффект) на суставной хрящ
Повреждение labrum acetabulae и суставного 
хряща головки бедренной кости
структуры коллагеновой сети, кото-
рая является основой хрящевого мат-
рикса. Немаловажную роль при этом
играют цитокины [6].
Дегенерация хряща сопровожда-
ется поступлением в синовиальную
жидкость продуктов деградации
(фрагментов молекул протеоглика-
нов и коллагена, мембран хондроци-
тов и др.), которые обладают анти-
генными свойствами и индуцируют
выработку антител [7]. В целом мор-
фологические изменения синовии
при ОА сопоставимы с таковыми при
хроническом артрите, включая раз-
витие паннусподобных изменений
[8]. Секретируемые синовиальной
оболочкой провоспалительные 
факторы могут не только усугублять
деструкцию суставного хряща, но и
активировать свертывающую систе-
му крови, приводя к образованию
микротромбов в сосудистом русле
субхондральной кости.  Поврежде-
ние сосудистой сети способствует
развитию внутрикостной гипертен-
зии с очаговой гипоксией и ишемией
кости. Возникающие нарушения ло-
кального кровотока могут стать дополнительной причи-
ной развития ишемических некрозов и усугубления боле-
вого синдрома при ОА. 
В настоящее время активно дискутируются вопросы
первичности изменений субхондральной кости и ее роли в
патогенезе ОА [9]. С одной стороны, вследствие деструкции
хряща субхондральная костная ткань подвергается значи-
тельным изменениям: возникают трабекулярные микротре-
щины и микропереломы, а нефизиологическое перераспре-
деление физической нагрузки  вызывает ее уплотнение,
склероз и образование остеофитов. С другой стороны, суб-
хондральная кость является метаболически активной тка-
нью. Она продуцирует большое количество провоспалитель-
ных цитокинов и факторов роста, способных воздействовать
на хрящевой матрикс [9, 10]. В некоторых исследованиях
указывается на то, что изменения в субхондральной кости
предшествуют поражению хряща [11]. По данным ряда кли-
нических и экспериментальных исследований [12, 13], при
ОА наблюдается увеличение скорости ремоделирования ко-
стной ткани, как ее резорбции, так и костеобразования.
Первые клинические симптомы (боль, ограничение
объема движений) появляются при отсутствии рентгено-
логических изменений сустава, они обусловлены мышеч-
ным спазмом. Постепенно нарастает ограничение объема
движений в суставе, у ряда больных возникает симптом
«блокады» сустава. При обследовании отмечается болез-
ненность при пальпации в области сустава,  при длитель-
ном течении заболевания появляется атрофия мышц бед-
ра. Конечность принимает вынужденное положение — не-
большое сгибание в тазобедренном суставе с нарушением
ротации и отведения, возникают компенсаторный пояс-
ничный лордоз, наклон таза в сторону пораженного суста-
ва и сколиоз. Все это обусловливает появление боли в спи-
не, сдавление бедренного, седалищного и запирательного
нервов. Коксартроз приводит к изменению походки —
вначале прихрамывание, затем укорочение конечности и
хромота. При двустороннем поражении у больных коксар-
трозом формируется «утиная походка».
При ФАИ болевой синдром локализуется в паховой
области, по наружной поверхности бедра, в ягодичной об-
ласти или поясничном отделе позвоночника. Боль возни-
кает внезапно в области тазобедренного сустава при край-
них положениях и сопровождается стойким ограничением
активных и пассивных движений. Симптомы, как прави-
ло, носят односторонний характер, усиливаются после
длительного нахождения в сидячем положении или значи-
тельной нагрузки на тазобедренный сустав и уменьшаются
при снижении нагрузки.
Лабораторные данные не имеют особой диагностиче-
ской ценности при ОА. Исследование синовиальной жид-
кости проводится только при наличии синовита. Синови-
альная жидкость при ОА имеет невоспалительный харак-
тер — она прозрачная, вязкая, концентрация лейкоцитов
<2000/мм3, нейтрофилов <25%. 
Рентгенография остается наиболее простым и общедос-
тупным методом исследования суставов, позволяющим
оценить анатомические изменения структуры костей при
ОА (табл. 2, 3). На основании рентгенологической картины
выделяют два типа поражения тазобедренного сустава: в об-
ласти верхнего полюса (встречается чаще, нередко у муж-
чин, характерно прогрессирование заболевания) и цент-
ральное (медиальное — встречается реже, чаще у женщин,
прогрессирование заболевания менее вероятно).
Несмотря на огромное значение рентгенографии 
в диагностике ОА, ее чувствительность на ранних стади-
ях ограничена.
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Таблица 2. Р е н т г е н о л о г и ч е с к и е  и  п а т о м о р ф о л о г и ч е с к и е  
п р и з н а к и  ОА
Патоморфологические изменения                                   Рентгенологические признаки
Фибрилляции и эрозии хряща
Субхондральное формирование костной ткани
Миксоидная дегенерация
Сдавление трабекул
Фрагментация костно-хрящевой поверхности
Локальное сужение суставной щели
Склероз
Субхондральные кисты
Коллапс кости/стирание
Костные «свободные» тела
Таблица 3. Р е н т г е н о л о г и ч е с к и е  с т а д и и  ОА  
( к р и т е р и и  J .  K e l l g r e n  и  J .  L a w r e n c e ,  1 9 5 7 )
Стадия       Рентгенологический признак
0
I
II
III
IV
Изменения отсутствуют
Сомнительные рентгенологические признаки
Минимальные изменения — небольшое сужение суставной щели, единичные
остеофиты
Умеренное сужение суставной щели, множественные остеофиты
Суставная щель значительно сужена, склероз субхондральной кости, грубые
остеофиты
Магнитно-резонансная томография (МРТ) позволяет
визуализировать практически все структуры сустава. Дан-
ная методика обладает целым комплексом достоинств: 
хорошее контрастирование мягких тканей, свободный
выбор плоскости изображения, трех-
мерный характер получаемой инфор-
мации, отсутствие лучевой нагрузки
и артефактов от костных структур,
воздуха. МРТ обеспечивает контра-
стность изображения хрящевого
слоя, позволяет идентифицировать
поверхностные изменения различ-
ных размеров (табл. 4).
При проведении рентгенологиче-
ского исследования или МРТ (либо
компьютерной томографии) рассчиты-
вается угол альфа (рис. 3), который да-
ет объективное представление о перед-
ней поверхности сочленения головки и
шейки бедренной кости — в норме он
≤43° [4]. Чем больше угол альфа, тем
выше предрасположенность к импин-
джменту. Угол >55° указывает на cam-
тип ФАИ. 
Для постановки диагноза ОА 
тазобедренного сустава, согласно критериям АКР [14], 
необходимо наличие боли в тазобедренном суставе и 2 из
следующих 3 признаков: СОЭ <20 мм/ч; остеофиты головки
бедренной кости или вертлужной впадины; сужение сустав-
ной щели. 
Периартикулярная патология играет немаловажную
роль в происхождении болевого синдрома в области бедра и
сопровождает или имитирует симптомы коксартроза 
(табл. 5) [15—17].
Наиболее распространенной мягкотканной патологи-
ей бедра являются бурситы области больших вертелов, для
которых характерна глубокая, иногда жгучая боль, распро-
страняющаяся преимущественно по латеральной поверх-
ности бедра. Боль усиливается при ходьбе по ровной 
поверхности и лестнице, сидении на корточках и умень-
шается в покое, но периодически может становиться более
интенсивной по ночам, особенно в положении лежа на
больной стороне. При пальпации отмечается напряжение
в зоне большого вертела, при отведе-
нии бедра в противоположном напра-
влении — сопротивление и боль. 
Сложная диагностическая ситуа-
ция возникает:
• при наличии выраженного боле-
вого синдрома в бедре при крайнем
отведении и внутренней ротации (по-
зволяет заподозрить артрит или остео-
некроз, в том числе при упорной боли
в области тазобедренного сустава в
ночное время и предутренние часы);
• при ограничении движений в та-
зобедренном суставе в прямой проек-
ции (у больных сахарным диабетом
необходимо исключить адгезивный
капсулит); 
• при наличии клинических мар-
керов неопластического процесса (слабость, лихорадка,
уменьшение массы тела или усиление боли в ночное время).
Терапевтическая тактика при ОА складывается из
трех компонентов:  механической разгрузки пораженных
суставов; купирования синовита и
болевого синдрома; предотвращения
прогрессирования заболевания. 
Лечение околосуставной патологии
области тазобедренного сустава
должно проводиться с учетом основ-
ного заболевания. Нередко преиму-
щественными методами лечения ста-
новятся локальное введение глюко-
кортикоидов (ГК), электро- и ионо-
форез, назначение миорелаксантов.
В соответствии с рекомендациями
Международного научно-исследова-
тельского общества по проблемам ос-
теоартрита (OARSI) при ОА показано
сочетание фармакологических и не-
фармакологических методов лечения
(табл. 6) [18]. К немедикаментозным
методам лечения относят образова-
тельные программы (информирова-
ние пациента об основных проявлени-
ях и лечении ОА, рекомендации по снижению массы тела,
выполнению физических упражнений и др.).
Медикаментозные методы терапии ОА делятся на две
основные группы: симптоматические препараты быстрого
действия и симптоматические препараты замедленного
действия. Симптоматические препараты быстрого дейст-
вия — это простые анальгетики (парацетамол), являю-
щиеся  препаратами первого выбора для купирования
болевого синдрома при ОА и нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП), которые показаны 
пациентам, не ответившим на терапию парацетамолом.
Они используются как перорально, так и парентерально,
а также в виде локальной терапии (мази, кремы, гели).
Опиоидные анальгетики применяются при неэффектив-
ности и/или плохой переносимости НПВП в течение 
короткого времени.
К симптоматическим препаратам замедленного действия
относят хондроитина сульфат (ХС), глюкозамина сульфат
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Таблица 4. К л а с с и ф и к а ц и я  с т е п е н и  п о в р е ж д е н и я  х р я щ а  
п р и  ОА  п о  д а н н ы м  М РТ  ( в  м о д и ф и к а ц и и  O u t e r b r i d g e )
Градация               Макроскопические изменения                            Изменения при МРТ
0
1
2
3
4
Нормальный хрящ
Шероховатая поверхность; 
смягчение хряща
Неоднородные дефекты поверхности; 
потеря хряща <50%
Потеря >50% хряща
Полная потеря хряща
Нормальный хрящ
Неоднородность, высокий сигнал,
неповрежденная поверхность хряща
Поверхностные язвы, образование
трещин, фибрилляция, 
потеря хряща <50%
Язвы, трещины, фибрилляция, 
потеря хряща >50%
Полное размягчение хрящевой 
ткани с вовлечением 
субхондральной кости
Рис. 3. МРТ-диагностика ФАИ 
с помощью оценки угла альфа
43°
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(ГС), диацереин, гиалуроновую кислоту, неомыляемые соеди-
нения авокадо/соевых бобов. Наиболее широкое применение
нашли структурные аналоги хряща — ГС, глюкозамина гидро-
хлорид (ГГ) и ХС. Они имеют наиболее высокую степень дока-
зательности терапевтической активности. Все большее приме-
нение находят комбинированные препараты. При одновре-
менном приеме ХС и глюкозамина отмечается синергизм дей-
ствия — анаболическое влияние на метаболизм хрящевой тка-
ни, противовоспалительная активность. ХС и глюкозамин мо-
делируют важнейшие функции хондроцитов — стимулируют
синтез протеогликанов, сопоставимых с физиологическими
протеогликанами, включая и их способность формировать
прочные комплексы с гиалуроновой кислотой. Оба хондромо-
дулятора подавляют активность металлопротеиназ, направ-
ленную на деструкцию хрящевой ткани, влияют на активацию
адгезии хондроцитов к фибронектину. Кроме того, они подав-
ляют образование супероксидных радикалов и синтез оксида
азота. Последний, обладая мощными токсическими свойства-
ми, вызывает апоптоз хондроцитов. Существуют и особенно-
сти механизма действия этих двух солей. Так, ХС оптимизиру-
ет состав синовиальной жидкости, а ГГ самостоятельно стиму-
лирует выработку ХС. В целом глюкозамин и ХС оказывают
влияние на биологически активные соединения, ответствен-
ные за развитие хондрита, синовита и остита у больных ОА. 
Одним из современных и эффективных комбинирован-
ных симптоматических лекарственных средств замедленно-
го действия является Артра, в состав которой входит 500 мг
ХС и 500 мг ГГ. Препарат назначают по 1 таблетке 2 раза в
сутки в течение первых 3 нед, далее по 1 таблетке в сутки до
6 мес. Действие препарата проявляется к 3—4-му месяцу ле-
чения, нарастает к 6-му месяцу и сохраняется еще в течение
3 мес после прекращения лечения, при этом у большинства
больных удается снизить суточную дозу или полностью от-
менить прием НПВП, уменьшая тем самым число нежела-
тельных побочных реакций. 
Таким образом, внедрение в широкую врачебную прак-
тику комбинированных препаратов, содержащих ХС и ГГ и
обладающих одновременно симптом-модифицирующими и
хондропротективными  свойставами, позволяет значитель-
но улучшить результаты лечения ОА.
Таблица 5. П е р и а р т и к у л я р н а я  п а т о л о г и я  о б л а с т и  б е д р а
Вид патологии                                   Характеристика
Чаще у женщин 40—60 лет, страдающих ОА. Боль в области большого вертела. 
Боль иррадиирует по наружной поверхности бедра
Припухлость и болезненность определяются по передневнутренней поверхности 
бедра ниже паховой связки, внизу живота. Усиление боли отмечается при разгибании бедра, ходьбе
Невозможность лежать на боку. Локальная болезненность вертела. Сохранность объема ротации бедра.
Боль при сопротивлении активному отведению бедра
Боль в области седалищного бугра (но сумка расположена более поверхностно по отношению 
к седалищному бугру). Развивается вторично при сидении на твердой поверхности, особенно у худых
людей, а также у бегунов. Боль может усиливаться при сгибании бедра
Часто развивается в результате спортивных травм. Боль, как правило, локализуется в наиболее 
проксимальной части паховой области, вблизи места прикрепления мышц к костям таза. 
Боль усиливается при отведении ноги в тазобедренном суставе, могут возникать хромота и ограничения
функциональной активности
Боль при сидении на жестком основании в области седалищного бугра. 
Боль при ходьбе в момент отрыва ноги от пола
Боли в пояснице, ягодице, крестцово-подвздошном, тазобедренном суставах и по задней поверхности
бедра. Боль и слабость мышцы при отведении согнутого до 90° бедра в тазобедренном суставе. Боль и об-
наружение уплотненных пучков мышцы при наружной или внутритазовой пальпации. В случае грубой
компрессии ствола седалищного нерва появляется глубокая, тупая, тянущая, простреливающая, иногда
со жгучим оттенком боль, которая чаще усиливается ночью, в тепле и при перемене погоды. Симптомы
и боль могут уменьшаться в постели, но появляются или усиливаются в положении сидя или стоя, при
вставании из положения сидя или приседании из положения стоя
Воспаление глубокой сумки 
большого вертела
Подвздошно-гребешковый 
бурсит
Энтезопатия вертела 
(трохантерит)
Седалищно-ягодичный 
бурсит
Тендинит приводящей 
мышцы бедра
Энтезопатия в области 
седалищного бугра
Синдром грушевидной 
мышцы
Таблица 6. О с н о в н ы е  п о д х о д ы  к  л е ч е н и ю  к о к с а р т р о з а  ( OAR S I ,  2 0 1 0 )
Общие рекомендации                Немедикаментозные методы                       Медикаментозные методы                         Хирургические методы
Оценить наличие основ-
ных факторов риска (из-
быточная масса тела,
уровень физической ак-
тивности, дисплазия го-
ловки бедренной кости и
др.), выраженность боле-
вого синдрома, тяжесть
повреждения
Обучение пациента. Использова-
ние трости при одностороннем по-
ражении и ходунков при двусто-
роннем. Физические упражнения
(аэробные, в воде).
Снижение массы тела. Физиотера-
певтические методы: термотерапия
(холод, тепло); чрескожная элект-
рическая нейростимуляция 
Парацетамол, опиоидные анальге-
тики, НПВП, симптом-модифи-
цирующие препараты медленного
действия, внутрисуставное введе-
ние ГК в случае неэффективного
комплексного применения аналь-
гетиков
Остеотомия, протезирование
тазобедренного сустава
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Л И Т Е Р А Т У Р А
Клинические, генетические и терапевтические аспекты ревматических заболеваний (РЗ), в частности  болезни Бехчета и сис-
темной красной волчанки, в зависимости от этнической принадлежности пациентов широко обсуждаются в литературе. 
Проблема этнической принадлежности представляется актуальной и должна рассматриваться при решении как клинических,
так и терапевтических задач у больных с РЗ.
Ключевые слова: этническая принадлежность, болезнь Бехчета, системная красная волчанка, клинические проявления, эффек-
тивность лечения.
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In relation to the ethnicity of patients, the clinical, genetic, and therapeutic aspects of rheumatic diseases (RD), Behcet’s disease and systemic
lupus erythematosus in particular, are extensively used in the literature. 
Ethnicity is a topical problem that must be considered when solving both the clinical and therapeutic problems in patients with RD. 
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Клинические, генетические и терапевтические аспек-
ты ревматических заболеваний в зависимости от этниче-
ской принадлежности пациентов в последнее время все
чаще становятся предметом широкого обсуждения. Зна-
чение этой проблемы отчетливо прослеживается при та-
ких заболеваниях, как болезнь Бехчета (ББ) и системная
красная волчанка (СКВ).
ББ — редкое заболевание. Частота его существенно
различается в разных географических зонах. Эндемичны-
ми для ББ являются страны, расположенные вдоль восточ-
